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Таблица - Концентрация СОНb в костном
мозге и в крови
Концентрация СОНb, % № п/п 





1 52 47 44 
2 0 0 0 
3 49 77 72 
4 0 0 0 
5 57 51 64 
6 67 68 81 
7 53 69 нет объекта 
8 52 74 нет объекта 
9 0 нет объекта 0 
10 56 57 53 
11 55 42 55 
12 59 52 46 
13 68 66 27 
14 67 49 нет объекта 
15 65 61 75 
16 52 42 45 
17 68 48 39 
18 60 46 41 
19 51 30 54 
20 71 58 49 
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Введение. Отравления окисью углерода (СО) в ат-
мосфере составляют значительную долю среди смер-
тельных отравлений. Судебно-медицинский диагноз
отравления СО основывается на результатах опреде-
ления концентрации карбоксигемоглобина (СОНb) в
крови погибших. Однако иногда при значительном
обескровливании или обугливании трупа, обнаруже-
нии частей трупа взять жидкую кровь для исследова-
ния невозможно. Бабаханян Р.В. и Бусова Н.С. уста-
новили возможность количественного спектрофото-
метрического определения СОНb в пятнах высохшей
крови [1]. Авторы установили, что при содержании
СОНb в жидкой крови от 46 до 87%, его содержание в
пятнах сухой крови составляло 28-66%. Агеева Н.М. и
соавт. [2] определяли концентрацию СОНb во внут-
ренних органах трупов и мышце. Согласно получен-
ным данным, содержание СОНb при смертельных от-
равлениях составило 16-75,8%. Бабаханян Р.В. и со-
авт. [3] предприняли попытку изучить возможность
количественного определения СОНb в костном моз-
ге. Авторами установлено, что концентрация СОНb в
образцах костного мозга составляла 10-67%, в парал-
лельных образцах крови - 29-88%.
Цель нашей работы - сопоставить результаты количе-
ственного определения СОНb в красном костном мозге и
в крови у лиц, погибших от отравления окисью углерода.
Материал и методы. Исследовали образцы крови и
красного костного мозга от 20 трупов лиц, обнаружен-
ных на пожаре. От 16 трупов брали красный костный
мозг из грудины и крыла подвздошной кости, от 3 - толь-
ко из крыла подвздошной кости, от 1 - только из груди-
ны. Концентрацию СОНb в крови определяли спектро-
фотометрически [4]. Для определения СОНb в костном
мозге к навеске костного мозга (3 г) добавляли хлоро-
форм в объемном соотношении 1:3. Смесь встряхивали
в течение 2-х мин., затем центрифугировали 10 мин при
3000 об/мин, отбирали хлороформную фазу, к осадку
добавляли 3 мл хлороформа, встряхивали 2 мин, цент-
рифугировали 10 мин при 3000 об/мин. Обезжирен-
ный костный мозг доводили дистиллированной водой
до объема 25 мл. СОНb экстрагировали в темноте в
течение 1 ч при периодическом перемешивании. Ра-
створ фильтровали. Добавляли аммиак до конечной
концентрации 0,1% затем и исследовали согласно ут-
вержденной методике определения СОНb в крови [4].
Результаты и обсуждение. Данные о количествен-
ном содержании СОНb в красном костном мозге и соот-
ветствующие им уровни СОНb в крови представлены в
таблице.
В 3 случаях СОНb в крови не обнаружен. В костном
мозге от этих трупов СОНb также не обнаруживали (на-
блюдения 2, 4, 9). В 10 случаях концентрация СОНb в кро-
ви составила от 49% до 59%. В параллельных образцах кос-
тного мозга из грудины концентрация СОHb составила от
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44% до 72%, из подвздошной кости - от 30% до 77%.
В 7 случаях концентрация СОHb в крови составила
от 60% до 68%. Концентрация СОHb в параллельных
образцах костного мозга из грудины составила от 27%
до 81%, из подвздошной кости - от 46% до 68%.
В целом, концентрация COHb в костном мозге из
грудины в 12 случаях была меньше концентрации СОHb
в крови на 3-41%, в 5 случаях - больше на 6-46%. Концен-
трация COHb в костном мозге из подвздошной кости в 9
случаях была меньше концентрации СОHb в крови на
5-60%, в 4 случаях - больше на 1,5-57%, в 1 случае показа-
тели совпали.
В 8 случаях из 16 концентрация COHb в костном мозге
из подвздошной кости была выше концентрации СOHb
в костном мозге из грудины на 6-15%, в 1 случае - выше
на 59%; в 6 случаях - меньше на 7-44%.
Полагаем, что с увеличением числа наблюдений уда-
стся объяснить причины столь значительной разницы
между концентрацией СOHb в крови и костном мозге.
Между тем, в 7 случаях из 17 (41%) концентрация
COHb в костном мозге не отличалась от концентрации
COHb в крови более чем на 10% (не считая случаев от-
сутствия СОНb в крови).
Между концентрацией СОHb в костном мозге из гру-
дины и подвздошной кости установлена взаимозависи-
мость (критерий Спирмена, р = 0,03). В то же время кор-
реляции между уровнем СОHb в костном мозге и крови
161
не выявлено. Возможно, это обусловлено недостаточно
большим числом наблюдений.
Выводы.
1. При отсутствии карбоксигемоглобина в крови он
не определялся и в костном мозге, что позволяет исклю-
чить прижизненное попадание в атмосферу пожара че-
ловека, труп которого был обнаружен в обугленном,
обескровленном или расчлененном состоянии.
2. В 41% случаев концентрация карбоксигемогло-
бина в костном мозге, взятом из грудины и/или из под-
вздошной кости, не отличалась от его концентрации в
крови более чем на 10%. Эти результаты свидетельству-
ют о перспективе определения или исключения отрав-
ления окисью углерода по содержанию карбоксигемог-
лобина в костном мозге при исследовании обугленных,
расчлененных, обескровленных или гнилостно изме-
ненных трупов. Для подтверждения этого вывода не-
обходим анализ большего числа наблюдений.
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Введение. Протеолитические ферменты играют
важную роль в центральной нервной системе, участвуя в
превращении неактивных пронейропептидов в соответ-
ствующие активные продукты, которые функциониру-
ют как нейромедиаторы и нейромодуляторы, принима-
ют участие в продукции нейротрансмиттеров, реализа-
ции аксонального транспорта, трансмембранной пере-
даче сигнала [1]. В случае нарушения протеиназо-инги-
биторного баланса протеолиз становится патологичес-
ким и способствует развитию нейродегеративных, вос-
палительных, инфекционных заболеваний, ишемии, зло-
качественных новообразований [2]. Поэтому, выявле-
ние закономерностей изменения активности протеоли-
тических ферментов и их эндогенных ингибиторов в
ткани головного мозга при отмене этанола является ак-
туальным.
ТРИПСИНОПОДОБНЫЕ ПРОТЕИНАЗЫ И ИХ ЭНДОГЕННЫЕ ИНГИБИТОРЫ В
БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГА И МОЗЖЕЧКЕ КРЫС ПОСЛЕ
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Целью данной работы является изучение активнос-
ти трипсиноподобных протеиназ и их эндогенных инги-
биторов в ткани больших полушарий головного мозга и
мозжечке крыс после хронической алкогольной инток-
сикации.
Материал и методы. Опыты проводились на самцах
крыс линии "Wistar", поставляемых из питомника "Рап-
полово", средняя масса которых составляла 360 грамм.
Для исследований отбирали животных, предрасполо-
женных к добровольному потреблению с использовани-
ем теста "этанолового наркоза" путем однократного
внутрибрюшинного введения 25% раствора этанола в
дозе 4,5 г/кг массы тела животного. Модель хроничес-
кой алкогольной интоксикации воспроизводилась пу-
тем предоставления животным 15% раствора этанола ad
libitum в качестве единственного источника питья в те-
Рис. 1. Активность трипсиноподобных про
ингибиторов теиназ в экстракте ткани больших
полушарий экстракте головного мозга крыс при
хронической мозга алкогольной интоксикации
длительностью интокси-29 недель, нмоль/ч∙ мг белка
Рис. 2. Активность эндогенных ингибиторов
трипсиноподобных протеиназ в ткани больших
полушарий головного крыс при хронической
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